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Сопоставляли изменения липидтранс-
портной системы, структуры ЛПВП, кон-
центраций Т3, Т4, ТТГ и кортизола у боль-
ных аппендицитом женщин первого и вто-
рого периодов зрелого возраста. Выявлены 
снижение функциональной активности 
ЛПВП и ухудшение восстановления их 
структуры у женщин второго периода зре-
лого возраста в сравнении с женщинами пер-
вого периода зрелого возраста. 
 
 
Ведение 
Перитонит является грозным осложнением 
абдоминальной хирургии, ухудшающим резуль-
таты операционных вмешательств, чаще других 
ведущим к летальному исходу [5]. Среди при-
чин, приводящих к развитию перитонита, не по-
следнее место принадлежит и аппендициту [5]. 
Частота гнойных осложнений операционных 
вмешательств на брюшной полости у женщин 
увеличивается с возрастом. В патогенезе воспа-
лительного процесса значительное место отво-
дится липидному обмену, и в частности, липо-
протеинам высокой плотности (ЛПВП). В по-
следнее время накапливается все больше свиде-
тельств полифункциональности ЛПВП: участие 
в прямом и обратном транспорте холестерина 
[4], антиоксидантная функция [13], транспорт 
полиненасыщенных жирных кислот [10], регу-
ляция активности глюкокортикоидов [7]. 
Целью настоящей работы было изучение из-
менений липидного спектра плазмы крови и со-
става ЛПВП больных острым аппендицитом 
женщин первого и второго периодов зрелого 
возраста. 
Материалы и методы 
Было обследовано 10 женщин, больных ост-
рым флегмонозным и гангренозным аппендици-
том, находившихся на стационарном лечении в 
хирургических отделениях Витебских областной 
и 3 городской клинических больниц. Кровь за-
биралась в цитратные пробирки при поступле-
нии больных в стационар до операционного 
вмешательства. Обследованные лица разделены 
на возрастные периоды согласно рекомендаци-
ям, выработанным на симпозиуме по возрастной 
физиологии [1]: 21-35 лет и 36-55 лет (I и II пе-
риоды зрелого возраста). В качестве контроля 
были использованы 19 доноров-женщин соот-
ветствующих возрастных периодов. Из плазмы 
крови выделяли ЛПВП3 с использованием поли-
этиленгликоля 20000 [6]. Суммарные ЛПВП вы-
деляли химической преципитацией апо-В-
содержащих липопротеинов под действием ге-
парина в присутствии ионов марганца [8]. Ли-
пидную фракцию ЛПВП экстрагировали смесью 
хлороформ: метанол (2:1). Фосфолипиды разде-
ляли двумерной тонкослойной хроматографией 
[2], собирали в огнеупорные пробирки и мине-
рализовали в хлорной кислоте при температуре 
220 – 240ОС. Процентное содержание оценивали 
по неорганическому фосфату [15]. Общий холе-
стерин плазмы (ОХС) и общий белок определя-
ли наборами, предоставленными коммерческой 
фирмой «Анализ-Х» (Белорусский государст-
венный университет). Триацилглицериды (ТГ) 
определяли коммерческими наборами Lahema. 
Холестерин липопротеинов очень низкой плот-
ности (ЛПОНП) и липопротеинов низкой плот-
ности (ЛПНП) рассчитывали математически. 
Эфиры холестерина (ЭХС) и свободный холе-
стерин (СХС) определяли с использованием ди-
гитонина [9]. Количество апопротеинов АI и В 
(apo-AI и apo-B) исследовали электрофоретиче-
ски с использованием наборов фирмы «Cormay-
Diana». Активность эфиров холестерина перено-
сящих белков (ЭХПБ) определяли согласно ме-
тодике описанной Phoebe E. Fielding и соавтора-
ми [14]. Активность лецитинхолестеринацилтра-
нсферазы (ЛХАТ) исследовали наборами 
Immunotech (Чехия). Антиоксидантную актив-
ность (АОА) ЛПВП оценивалась по методике 
[2], удельную АОА (уд. АОА) рассчитывали на 
1 г белка. Количество гормонов Т3, Т4, ТТГ и 
кортизола определяли радиоиммунологи-
ческими наборами предоставленными хозрас-
четным опытным производством Института 
биоорганической химии Академии наук Белару-
си. Полученные результаты обрабатывались ста-
тистически с использованием программы Excel. 
Результаты и обсуждение 
Обследование доноров не выявило сущест-
венных отличий в основных показателях липид-
транспортной системы (таблица 1), однако об-
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ращают на себя внимание признаки снижения 
функциональной активности ЛПВП - достовер-
ное уменьшение активности лецитин-
холестерин-ацилтрансферазы (ЛХАТ) и актив-
ности эфиры холестерина переносящего белка 
(ЭХПБ) (p=0,01, 0,005 соответственно) у жен-
щин второго периода зрелого возраста.  
У женщин I периода зрелого возраста боль-
ных аппендицитом, в сравнении с донорами того 
же возраста достоверно снижался уровень обще-
го холестерина (ОХС) (p=0,001) за счет сниже-
ния концентрации ХС ЛПНП (p=0,0006) и тен-
денции к снижению концентрации ХС ЛПОНП 
(p=0,052). Учитывая тенденцию к снижению ко-
личества триглицеридов (p=0,052) можно пред-
положить, что такая картина обусловлена увели-
чением активности липопротеидлипазы и обра-
зованием ЛПНП, которые используются для 
стероидогенеза в надпочечниках, что привело к 
достоверному увеличению концентрации корти-
зола плазмы (p=0,0002) и кортизола, связанного 
с ЛПВП (p<0,0001) (таблица 2). Такая точка зре-
ния согласуется с увеличением концентрации Т4 
и ТТГ (p=0,005 и 0,009 соответственно) (таблица 
2). Учитывая способность тироидных гормонов 
стимулировать продукцию рецепторов к ЛПНП 
в печени и увеличивать концентрацию ХС 
ЛПВП [12], повышение этих гормонов может 
явиться причиной увеличения потребления 
ЛПНП и увеличения ХС ЛПВП. В нашем случае 
концентрация холестерина ЛПВП, достоверно 
возрастает (p=0,0005) за счет ХС ЛПВП2 
(p=0,0004). В то же время наблюдалось сниже-
ние активности ЛХАТ, обусловленное достовер-
ным уменьшением количества активатора дан-
ного фермента apo-AI (p=0,02), поэтому повы-
шение уровня ХС ЛПВП может быть связано со 
снижением активности ЭХПБ (p=0,004). Извест-
но, что ЛПВП способны потенцировать действие 
глюкокортикоидов [7], увеличение концентра-
ции ХС ЛПВП в нашем случае, вероятно, пре-
следует ту же цель. Снижение активности 
ЛХАТ, вероятно стало причиной увеличения в 
составе ЛПВП СХс (p=0,026) и снижения удель-
ной антиоксидантной активности суммарной 
фракции ЛПВП (p=0,005). Однако удельная ан-
тиоксидантная активность ЛПВП3 достоверно 
увеличивалась (p=0,016), что может быть след-
ствием появления в их составе острофазных 
белков.  
Таблица  1.  Изменения  липидного  спектра  плазмы  крови ,  антиоксидантной  
активности  ЛПВП  и  количества  апопротеинов  
 Доноры женщины Аппендицит 
 I период II период I период II период 
ТГ, мМ/л 0,96±0,11 0,98±0,098 0,64±0,04 * 1,2±0,03 (**) 
ОХС, мМ/л 4,59±0,17 4,37±0,19 3,48±0,12 ** 5,36±0,13 **(**) 
ХС ЛПНП, мМ/л 2,39±0,18 2,33±0,15 1,16±0,13 **  3,25±0,18 **(**) 
ХС ЛПОНП, мМ/л 0,44±0,05 0,45±0,04 0,29±0,02 * 0,55±0,017 (**) 
ХС ЛПВП, мМ/л 1,47±0,08 1,69±0,11 2,0±0,037 ** 1,56±0,03 (**) 
СХС ЛПВП, мМ/л 0,47±0,1 0,41±0,05 0,78±0,03 ** 0,32±0,02 (**) 
ЭХС ЛПВП, мМ/л 1,14±0,1 1,34±0,08 1,22±0,03 1,26±0,007 
ХС ЛПВП3, мМ/л 0,19±0,02, n=7 0,24±0,1, n=12 0,18±0,006 0,18±0,007 
ХС ЛПВП2, мМ/л 1,27±0,08, n=7 1,41±0,14, n=12 1,81±0,04 ** 1,38±0,02  
Apo-AI , г/л 1,39±0,05 1,24±0,07  1,09±0,07 ** 1,04±0,06 * 
Apo-B, г/л 0,702±0,07 0,75±0,03 0,62±0,03 0,73±0,05 
ЭХПБ, мкМ/л/ч 11,4±1,59, n=6 3,96±0,73, ** 4,2±0,15 ** 2,0±0,2 *(**) 
ЛХАТ, мкМ/л-1/ч-1 41,76±11,27 10,6±1,11, ** 1,4±0,18 ** 0,82±0,04 **(**) 
Уд. АОА ЛПВП 14,72±1,33 17,73±1,63 7,06±1,79 ** 9,61±1,61 ** 
Уд. АОА ЛПВП3 1,5±0,63 2,82±0,74 3,59±0,26 ** 1,55±0,13 (**) 
Примечания: * - тенденция; ** - достоверные изменения;  
**(**) – изменения достоверны с I возрастной группой и с мужчинами соответствующей группы  
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Таблица  2.  Изменения  гормонального  статуса  и  фосфолипидного  спектра  
ЛПВП  
 Доноры женщины Аппендицит 
 I период II период I период II период 
Т3 1,17±0,28 1,53±0,2 1,83±0,23 1,96±0,26 
Т4 50,27±6,4 62,1±8,9 94,86±10,8 ** 97,64±14,1 * 
ТТГ 0,34±0,06 0,63±0,14 0,65±0,06 ** 0,34±0,03 (**) 
Кортизол 466,16±80,3 412,78±72,9 837,64±18,23 ** 712,78±125,6 *(**) 
Кортизол ЛПВП 288,0±74,6 312,3±33,3 1137,3±82,9 ** 800,78±163,6 ** 
Лиз  16,1±0,69 16,3±0,64 9,15±0,6 ** 15,03±0,68 (**) 
СФ 15,4±0,8 17,7±1,2 13,67±0,27 15,84±0,52 (**) 
ФХ 48,05±3,2 49,16±1,8 59,26±1,36 ** 53,33±2,17 (**) 
ФЭА 11,59±1,47 10,8±0,75 12,44±0,68 10,34±1,19 
С
пе
кт
р 
фо
сф
ол
ип
ид
ов
 %
 
ПГФ 9,48±1,5 6,3±0,55 ** 5,45±0,9 * 4,92±0,96 
 
Кроме того, поскольку ЛХАТ и ЭХПБ явля-
ются неотъемлемыми звеньями транспорта по-
линенасыщенных жирных кислот (ПНЖК) к 
тканям [10], снижение их активности является 
свидетельством ограничения транспорта ПНЖК. 
Исследование фосфолипидного спектра ЛПВП 
продемонстрировало достоверное снижение со-
держания лизофосфатидов (ЛФ) (таблица 2) 
(p<0,0001) и увеличение фосфатидилхолина 
(p=0,01), что может являться следствием сниже-
ния активности ЛХАТ и быстрого восстановле-
ния структуры ЛПВП может быть в результате 
синтеза и обмена фосфолипидами за счет фос-
фолипид-переносящего белка. 
Таким образом, у женщин I периода зрелого 
возраста активируются липолитические процес-
сы, способствующие продукции ЛПНП, постав-
ляющих ХС для синтеза кортизола надпочечни-
ками. Одновременно увеличивается кортизолак-
цепторная способность ЛПВП, снижается интен-
сивность транспорта ПНЖК и возрастает антиок-
сидантная активность ЛПВП3 на фоне снижения 
антиоксидантной активности суммарных ЛПВП. 
У женщин II периода зрелого возраста кар-
тина активации липолитических процессов от-
сутствовала, что, вероятно, обусловлено незна-
чительным увеличением концентрации Т4 
(p=0,053), и неизменным уровнем ТТГ. С этим 
же фактом может быть связано увеличение кон-
центрации ХС ЛПНП (p=0,03) (таблица 1). Было 
отмечено, что концентрация кортизола, связан-
ного с ЛПВП достоверно возрастала (p=0,006), а 
АОА суммарных ЛПВП достоверно снижалась 
(p=0,002), что может быть обусловлено сниже-
нием активности ЛХАТ. Снижение активности 
ЛХАТ может быть связано с наблюдающейся 
тенденцией к уменьшению количества apo-AI 
(p=0,079) (таблица 1).  
Таким образом, у женщин II периода зрелого 
возраста, больных аппендицитом, отмечается 
снижение липолитической активности плазмы и 
интенсивности обновления ЛПВП. Происходит 
уменьшение антиоксидантной активности 
ЛПВП, снижение интенсивности транспорта 
ПНЖК, при этом кортизолакцепторная способ-
ность возрастает. 
У женщин II периода зрелого возраста, 
больных аппендицитом, в сравнении с больными 
женщинами I периода зрелого возраста досто-
верно увеличен ОХС (p<0,0001) за счет увели-
чения ХС ЛПНП и ХС ЛПОНП (p<0,0001). Та-
кая картина может быть обусловлена снижением 
интенсивности липолиза триглицеридбогатых 
липопротеинов и нарушением рецепторноопос-
редованного захвата ЛПНП на фоне уменьшения 
продукции ТТГ (p=0,002). Снижение активности 
рецепторноопосредованного захвата ЛПНП мог-
ло быть одной из причин снижения интенсивно-
сти продукции кортизола (p=0,02). Достоверно 
более низкий уровень ХС ЛПВП (p<0,0001) ве-
роятнее всего обусловлен более низкой активно-
стью ЛХАТ (p=0,01) и сниженной способностью 
ЛПВП акцептировать СХС, концентрация кото-
рого была достоверно ниже (p<0,0001), чем у 
больных аппендицитом женщин I периода зре-
лого возраста. Активность ЭХПБ была досто-
верно более низкой, чем в группе сравнения 
(p<0,0001) что может свидетельствовать о зна-
чительно большем снижении транспорта ПНЖК. 
Более высокий уровень ЛФ (p=0,0002) и сниже-
ние содержания ФХ (p=0,049) свидетельствует 
об ухудшении возобновления структуры ЛПВП. 
Большее, чем в группе сравнения, содержание 
СФ (p=0,006) способно явиться одной из причин 
снижения активности ЛХАТ, поскольку СФ яв-
ляется специфическим ингибитором этого фер-
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мента [11]. В свою очередь, снижение активно-
сти ЛХАТ, снижение интенсивности возобнов-
ления структуры ЛПВП и, возможно изменение 
их белковой составляющей привело к снижению 
антиоксидантной активности ЛПВП3.  
 
 
Таким образом, у больных аппендицитом 
женщин II периода зрелого возраста в отличие 
от больных аппендицитом женщин I периода 
зрелого возраста значительно снижена функ-
циональная активность ЛПВП и возобновление 
их структуры. 
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Рис. 1. Отличия реакций исследуемых показателей больных аппендицитом женщин 
I и II периодов зрелого возраста. 
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